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Rezumat
În lucrarea de faţă autorii prezintă rezultatele utilizării laparoscopiei la 77 de pacienţi asimptomatici cu 
traumatism abdominal deschis. Este examinată informativitatea metodei în vizualizarea leziunilor intraabdo-
minale şi acurateţea acesteia în stabilirea indicaţiilor pentru laparotomie. În fi nal se argumentează utilitatea 
practică şi limitele metodei în abordarea pacienţilor cu acest gen de traumatism.
Summary
Authors present the results of laparoscopy in 77 asymptomatic patients with wounds. The informativity 
in intraabdominal injuries visualization and accuracy of the metod for laparotomy decision are studied. The 
method’s practical usefulness and limits in this kind of patients is argued.
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Necroza acută de esofag (NAE) este o formă rară de esofagită acută caracterizată endoscopic 
prin colorarea în negru a mucoasei esofagului, condiţionată de necroza mucoasei şi este cunoscută în 
literatura anglo-saxonă ca „black esophagus” sau „oesophageal stroke” [1].
Diagnosticul de NAE este stabilit în baza datelor anamnezei, prin excluderea ingerării prepara-
telor corozive şi în baza examenului obiectiv, care permite excluderea combustiei mucoasei cavităţii 
bucale şi a faringelui [2-4]. Diagnosticul diferenţial al NAE este foarte important şi se face cu alte 
patologii, însoţite de colorarea mucoasei în negru, aşa  ca: melanoma, melanozis, pseudomelanozis, 
ingerarea coloranţilor. Dianosticul diferenţial  se bazează pe rezultatul examenului histologic al biop-
tatelor prelevate în timpul investigaţiei endoscopice [2].
NAE este o patologie rară. În literatură sunt evidenţiate doar câteva cazuri clinice. În perioada 
anilor 1997-2003, în clinica Mayo (Rochester, Minnesota, USA), au fost descrise 6 cazuri de NAE 
[3]. La ora actuală, conform publicaţiilor A. Day, M. Sayegh, în literatura mondială sunt descrise 112 
cazuri documentate de NAE [4].
NAE are o incidenţă mai mare la bărbaţi (78%), iar raportul dintre bărbaţi şi femei constituie 
4:1, vârsta medie fi ind 68,44 (de la 19 până la 91) ani [4]. 
Conform datelor examenelor endoscopice, frecvenţa NAE constituie de la 0,01% până la 0,2% 
[2, 5, 6]. Conform lui F. Augusto şi al. [7], la 10295 de esofago-gastroscopii efectuate timp de cinci 
ani, NAE a fost diagnosticată în 29 de cazuri, ceea ce constituie 0,28%. Frecvenţa NAE în clinica 
Mayo este de 0,008% din 78847 de esofago-gastroscopii [3].
Rolul principal în patogenia NAE se atribuie ischemiei mucoasei esofagiene, condiţionată de 
hipoperfuzie, şi refl uxului gastric acid [5, 8-13]. Teoria ischemică în patogenia NAE a fost confi rmată 
în timpul disecţiei aortei, prin observarea instalării ei în în momentul stopării totale a circulaţiei san-
guine [14].
Esofagul este asigurat hemodinamic atât segmentar cât şi intramural, A.B. Gudell şi al. consi-
deră că hipotensiunea persistentă condiţionează diminuarea hemodinamicii în ambele sisteme, favo-
rizând evoluarea NAE [3].
NAE se instalează, de regulă, la pacienţii cu patologie somatică gravă şi este favorizat de mai 
mulţi factori, aşa ca: hipotermia [1], stenoza pilorică [8], hipoperfuzia condiţionată de insufi cienţa 
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cardiovasculară acută [5, 15-18], formele grave de infecţie, sepsis [19-21], cetoacidoza diabetică (are 
o incidenţă de 29% în NAE) [2, 22-24], colangiocarcinoma [9], administrarea remediilor medica-
mentoase antiinfl amatorii nesteroidiene [25], insufi cienţa renală cronică (29%) [19], infecţia oportună 
(Lactobacillus acidophilus, Herpex simplex, Candida albicans) [3, 26, 27], ciroza hepatică şi encefa-
lopatia porto-sistemică [28], trauma cu sonda nazo-gastrală [29], voma repetată [30], volvulus gastric 
[31], hipersensibilitate la antibiotice [32, 33] şi patologia oncologică [6, 34].
Factorii de risc în dezvoltarea NAE sunt: vârsta, sexul masculin, patologia cardiovasculară, 
hemodinamica instabilă, obstrucţia pilorului, alcoolismul, malnutriţia, insufi cienţa renală, hipoxia, 
hipercoagularea, trauma [3, 5, 10, 11].
NAE se manifestă clinic prin hemoragie digestivă superioară, care a fost observată la 65-78% 
din pacienţi [3, 4, 11, 15]. Semnele clinice mai rare ale NAE sunt: dureri în epigastru (8%), disfagia 
(7%), melena (5%)  [4]. 
Tabloul endoscopic al NAE a fost descris pentru prima dată în 1990 de către S.P. Goldenberg 
şi al. [8] şi se caracterizează prin mucoasa colorată difuz în negru (fi gura 1а), care are un hotar bine 
delimitat cu mucoasă cu aspect normal la nivelul liniei Z (fi gura 1в) [13, 18]. NAE se localizează cel 
mai frecvent în treimea inferioară a esofagului [2, 11, 19, 25]. Localizările mai rare pot fi  considerate 
afectarea concomitentă a treimii medii şi inferioare a esofagului [2, 24, 28, 30], precum şi afectarea 
totală a esofagului [2, 15, 35]. În literatură a fost descris un singur caz de afectare proximală a esofa-
gului [17] şi câteva cazuri cu afectare izolată în treimea medie a esofagului [16, 34]. 
Localizarea frecventă a NAE în treimea inferioară a esofagului este condiţionată de particulari-
tatea de vascularizare a acestui segment comparativ cu celelalte [2-4].
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Figura 1. Necroza acută de esofag (caz propriu): (а) – treimea medie a esofagului, (в) – 
regiunea eso-gastrică
NAE se asociază frecvent cu eroziuni şi ulcere acute ale duodenului [13, 19, 30, 35]. Conform 
cercetărilor lui H.Yasuda şi al. [25], în 63% din cazuri s-a evidenţiat asocierea NAE cu herniile hiatale 
[35], fapt confi rmat şi de alţi cercetători [36]. 
În majoritatea cercetărilor efectuate, NAE a fost confi rmată paraclinic prin rezultatul examenu-
lui histologic al bioptatelor prelevate în timpul investigaţiilor endoscopice [2, 16, 18, 30, 34], dar unii 
autori consideră această manevră periculoasă, prezentând un risc major pentru o potenţială perforaţie 
de esofag [13, 24].
În aspect morfologic, NAE se manifestă pintr-un proces necrotic pronunţat al mucoasei şi sub-
mucoasei esofagului, cu un infi ltrat infl amator în stratul muscular [35, 37] şi cu depozitare de hemo-
siderină [28]. În caz de hipercoagulare – în sindromul antifosfolipidic [38], s-a constatat tromboza 
vaselor mici ale esofagului [2, 22, 37]. În cazul NAE favorizat de infecţia oportună, în micropreparate 
s-au evidenţiat o cantitate mare de microorganisme înconjurate de celule infl amatorii şi de sectoare 
de necroză [3, 26].   
Până în prezent tratamentul NAE nu este standardizat. Lipsa factorilor etiologici concreţi con-
diţionează orientarea tratamentului bazal spre: 1) asigurarea unei perfuzii optime; 2) diminuarea re-
fl uxului gastric acid şi 3) tratamentul antibacterian [2-4]. Tratamentul de bază al NAE constă în 
alimentaţia parenterală totală şi supresia secreţiei gastrice, ultima efectuându-se prin administrare in-
travenoasă a inhibitorilor pompei de protoni [2, 3, 10, 13, 16, 18, 19, 24, 25, 30]. K. Tanaka şi al. [39] 
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au descris observaţiile clinice de recidivă a NAE după anularea tratamentului cu inhibitorii pompei de 
protoni, fapt care confi rmă importanţa  teoriei refl uxului gastric în patogenia NAE. Există observaţii 
clinice solitare, cu monitorizarea timp de 24 de ore a pH-metriei şi manometriei esofagiene, în care 
refl ux gastroesofagian patologic nu s-a constatat [13].
Prognosticul în NAE este variat. Unele cazuri de NAE s-au soldat cu un prognostic favorabil, 
manifestat prin regresia totală a procesului [2, 13, 18, 20, 39]. 
Una dintre complicaţiile NAE este stenoza esofagului care are o incidenţă de 15% din cazuri şi 
necesită dilatare endoscopică repetată a esofagului [6, 8, 24, 37].
Complicaţiile septico-purulente ale NAE (perforaţia, mediastinita şi abcesul mediastinal) au o 
incidenţă de 6% din cazuri şi necesită intervenţie chirurgicală precoce [11]. Tratamentul chirurgical 
tardiv este necesar în cazul NAE masive şi a stenozelor esofagiene care nu se supun tratamentului 
endoscopic repetat prin dilatare, şi constă în esofagectomie cu plastia ulterioară a esofagului [8, 24, 
37, 40].
NAE este asociată cu o rată înaltă a mortalităţii intraspitaliceşti, constituind, conform datelor 
literaturii 31,8 - 50%, fi ind condiţionată de patologia somatică gravă şi insufi cienţa poliorganică [3, 
10, 11, 15, 35], iar letalitatea condiţionată nemijlocit de NAE constituie mai puţin de 6% [11].
Concluzii. Analiza literaturii mondiale de specialitate a demonstrat că NAE (black esophagus) 
este 1) o patologie rar diagnosticată endoscopic; 2) are o incidenţă mai mare la bărbaţii de vârstă îna-
intată; 3) se asociază cu o patologie concomitentă gravă; 4) în aspect patogenetic, ischemia este cauza 
principală a bolii după care urmează refl uxul gastro-esofagian şi infecţia; 5) letalitatea în această 
patologie este foarte înaltă.
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Rezumat
Autorii prezintă revista literaturii în contextul etiologiei, patofi ziologiei diagnosticului şi metodelor de 
tratament al necrozei acute de esofag („black esophagus”).
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Summary
The authors present the literature review describing the etiology, pathophysiology, diagnosis and treat-
ment policy for acute esophageal necrosis (“black esophagus”).
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Introducere. Tromboza mezenterială venoasă (TMV) reprezintă o patologie destul de rară [1] 
şi frecvenţa ei constituie 7%  din pacienţii cu infarct mezenterial [2]. Ea poate fi  cauzată de apartiţia 
stărilor de hipercoagulare legate cu hipertensiune portală, sepsis intraabdominal, tulburări hematolo-
gice (cum ar fi  policitemia), neoplasme, intervenţii chirurgicale (în special, splenectomia), utilizarea 
contraceptivelor orale, trauma şi sarcina [4, 6]. Pacienţii tineri, fără nici un factor de risc cunoscut 
pentru tromboză, în general, au stări de hipercoagulare primară,  ale căror cauze  includ insufi cienţa 
antitrombinei III, proteinei C şi S, mutaţia factorului V Leiden, boli colagenoase etc. [5]. În premieră, 
tromboza mezenterială venoasă în asociere cu defi cita familiară a antitrombinei III, a fost descrisă de 
către Gruenberg şi al., în 1975 [5].
Prezentăm cazul clinic al pacientului în vârstă de 26 de ani, cu tromboză acută în bazinul venei 
mezenterice superioare cu insufi cienţa antitrombinei III. 
Caz clinic. Pacientul în vârstă de 26 de ani a prezentat la internare următoarele acuze: dureri pe 
tot parcursul abdomenului, greţuri, balonarea abdomenului, lipsa emisiei de gaze şi scaun. Din spuse-
le pacientului, acuzele sus-numite au apărut 36 de ore în urmă, antecedentele personale menţionează 
o trombofl ebită acută a venelor profunde.
La examenul obiectiv: abdomenul participă în actul de respiraţie, palpator este moderat balonat, 
dolor pe tot parcursul, fără iritaţie peritonială.
Examenul biologic relevă: hemoglobina − 138,0 g/l, eritrocitele − 4,4x1012/l, indice de culoa-
re 0,94, leucocitele − 10,4x109/l. Se iniţiază proba Svart; paralel cu ea, un tratament infuzional cu 
spasmolitici. Peste 15 ore de la spitalizare, stare fără dinamică, refractară la tratamentul conservativ, 
persistă durerea, balonarea şi este prezentă lipsa emisiilor de gaze şi scaun. Se recurge la tratament 
chirurgical de urgenţă pentru rezolvarea ocluziei intestinale. Laparotomia medio-mediană constată 
necroza subtotală a omentului mare, care a fost rezectat, şi modifi cări ale intestinului subţire pe tot 
parcursul său. S-a stabilit diagnoza de tromboză acută în bazinul venei mezenterice superioare. S-a 
efectuat novocainizarea mezoului intestinului subţire, introducerea intravenoasă a 20.000 de unităţi 
de heparină, s-a aplicat drenarea tip Burlui, laparorafi e. Ulterior, peste 24 de ore, s-a efectuat rela-
parotomia programată („second look”) care a demonstrat liniile de demarcare a necrozei intestinului 
subţire: 15 cm de la ligamentul Treit şi 160 cm pâna la unghiul iliocecal. A fost efectuată rezecţia 
intestinului necrotizat cu aplicarea jejuno-ileo anastomozei latero-laterale. Pacientul a fost externat 
în stare relativ satisfăcătoare. Examinările de laborator ulterioare au relevat: antitrombina III−53% 
(norma − 75-125%), proteina C 94% (norma – 70-140), proteina S − 130% (norma – 60-130%).
Discuţii. Antitrombina III reprezintă o ά² −globulină, cu o greutate moleculară de aproximativ 
65 000 [11]. Este sintezată în fi cat, inhibă trombina şi, de asemenea, factorul Xa, şi, astfel, reglemen-
tează formarea de trombină [1, 3, 6].
Insufi cienţa antitrombinei III se dezvoltă ca rezultat al sintezei afectate în tulburări congenitale 
(tip I) sau dobândite (tip II), al creşterii consumului sau catabolismului, al pierderii din compartimen-
tul intravascular sau din motive necunoscute [6]. 
Defi citul eriditar al antitrombinei III (tip I) se transmite autosomal-dominant şi în asemenea 
familii cazuri de tromboză venoasă apar cu o frecvenţă înaltă – până la 40-70% [3, 7].  De aceea, 
